








Ensimmäinen potilastapaus eosinofiilisestä 
ruokatorvitulehduksesta (eosinophilic esophagi­
tis, EoE) löytyy kirjallisuudesta vuodelta 1978, 
jolloin tauti diagnosoitiin virheellisesti akala­
siaksi (1). Kesti 15 vuotta ennen kuin eosinofii­
linen ruokatorvitulehdus luokiteltiin uudeksi 
sairaudeksi (2).
Viime vuosikymmeninä taudin yleisyys on 
kasvanut voimakkaasti. Sen ilmaantuvuus­ ja 
vallitsevuusluvuissa esiintyy runsaasti vaihtelua 
eri maanosien sekä maiden välillä. Ilmaantu­
vuuden on todettu olevan kasvussa erityisesti 
Pohjois­Amerikassa ja Euroopassa (3).
Ilmaantuvuuden kasvu ei selity vain lisäänty­
neellä tietoisuudella, koska tutkimuksissa on 
todettu eosinofiiliseen ruokatorvitulehdukseen 
sopivien löydösten määrän selkeä kasvu, vaikka 
tähystysten määrä ei ole samassa suhteessa li­
sääntynyt (3). Myös vanhoja koepaloja on tutkit­
tu uudelleen mahdollisten diagnosoimattomien 
tapausten vuoksi, eikä näissä löydy taudille tyy­
pillisiä muutoksia nykyisessä määrin (3).
Vuonna 2016 tehdyssä meta­analyysissa eosi­
nofiilisen ruokatorvitulehduksen vuotuiseksi il­
maantuvuudeksi arvioitiin aikuisilla 7/100 000 
ja lapsilla (0–18 v) 5,1/100 000 (4). Korkeimpia 
vallitsevuuslukuja taudille on esitetty Pohjois­
Ruotsista (4/1 000) (5). Taudin esiintyvyydestä 
Suomessa ei ole tietoa.
Nykykäsitys riskitekijöistä
Ympäristötekijöiden ja geenien merkitystä eosi­
nofiilisen ruokatorvitulehduksen taustalla tutki­
taan aktiivisesti. Kolmea sairastunutta miestä 
kohden sairastuu yksi nainen (6). Potilailla on 
todettu esiintyvän enemmän atooppisia sairauk­
sia (ruoka­allergia, astma, atooppinen ihottuma, 
allerginen nuha) kuin verrokkiväestössä.
Yleisin liitännäissairaus on ruoka­allergia (7). 
Erilaisten ruoan allergeenien on todettu olevan 
yleisin eosinofiiliseen ruokatorvitulehdukseen 
liittyvä tekijä (8), mutta myös siitepölyt saattavat 
liittyä taudin puhkeamiseen tai pahentaa ole­
massa olevaa sairautta (9).
Sairastumisalttiutta lisääviä geenejä on tun­
nistettu useita. Osa geeneistä on yhdistetty 
yksin omaan eosinofiilisen ruokatorvitulehduk­
seen, mutta osan alttiusgeeneistä on aiemmin 
tunnistettu liittyvän atooppisten sairauksien 
puhkeamiseen. Näiden geenien esiintyminen 
yhdessä näyttää lisäävän eosinofiilisen ruoka­
torvitulehduksen todennäköisyyttä synergisesti 
(7).
Eräässä tutkimuksessa havaittiin sairastumis­
riskisuhteen nousevan jopa 64­kertaiseksi vel­
jesten välillä tavalliseen väestöön verrattuna 
(10). Monotsygoottisten kaksosten välillä havait­
tiin 58 %:n konkordanssi sairastavuudessa, kun 
taas ditsygoottisilla kaksosilla konkordanssi oli 
36 % ja eri aikaan syntyneillä sisaruksilla vain 
2,4 % (10). Nämä erot korostavat kaksosten ja­
kaman sikiöaikaisen ja varhaislapsuuden elin­
ympäristön merkitystä eosinofiilisen ruoka­
torvitulehduksen kehityksessä (10).
Epigeneettisiä muutoksia geenien luennassa 
on pohdittu mahdolliseksi mekanismiksi sai­
rauden taustalla, mutta tästä ei toistaiseksi ole 
tutkimusnäyttöä (11). Tapaus­verrokkitutki­
muksessa havaittiin äidin raskaudenaikaisen 

























































1874 LääkäriLehti 35/2019 vsk 74
syntymisen sekä lapsen ensimmäisen elinvuo­
den aikana saaman antibioottihoidon tai pro­
tonipumpun estolääkityksen (PPI) liittyvän lap­
sen lisääntyneeseen sairastumisriskiin (12).
Erityisesti ensimmäisen elinvuoden aikainen 
PPI­lääkitys lisäsi kerroinsuhdetta yli kuusin­
kertaiseksi (korjattu kerroinsuhde 6,1; 95 %:n 
LV 2,6–14,4). Tämä kerroinsuhde oli laskettu 
potilailla, joiden oireet oli todettu yli 3­vuotiaa­
na. Näin pyrittiin minimoimaan mahdollinen 
harha, joka voisi johtua protonipumpun estä­
jien käytöstä diagnosoimattoman eosinofiilisen 
ruokatulehduksen oireiden hoidossa (12).
Protonipumpun estäjät neutraloivat maha­
laukun happamuutta, jolloin vatsahappojen ky­
ky hajottaa ruoan sisältämiä proteiineja muut­
tuu. Lisäksi lääkkeet lisäävät mahalaukun läpäi­
sevyyttä (13) ja vaikuttavat myös ruuansulatus­
kanavan mikrobiomiin (14). PPI­lääkkeiden ai­
heuttamien muutosten merkitystä erityisesti 
imeväisikäisen elimistössä ei tunneta (13). Ai­
kuisilla ne saattavat laukaista vasta­ainetuotan­
non aiemmin siedetyille ruoka­aineille (15,16).
Sidekudossairauksiin ja keliakiaan on liitetty 
kohonnut eosinofiilisen ruokatorvitulehduksen 
esiintyvyys (17,18). Yhdysvaltalaisessa väestötut­
kimuksessa eosinofiilistä ruokatorvitulehdusta 
sairastavilla ja heidän lähisukulaisillaan todet­
tiin enemmän erilaisia autoimmuunisairauksia 
(keliakia, tulehduksellinen suolistosairaus, 
nivel reuma, immunoglobuliini A:n puutos, 
multippeliskleroosi eli pesäkekovettumatauti ja 
Hashimoton tauti) kuin muussa väestössä (19). 
Taudilta suojaavina tekijöinä on tunnistettu He­
licobacter pylori ­infektio ja lemmikkieläimet, 
jotka on yhdistetty suojaavina tekijöinä myös 
atooppisiin sairauksiin (7,20).
Lyhyesti mekanismeista
Eosinofiilinen ruokatorvitulehdus on krooni­
nen tulehdustila, jonka taustalla on ruokatorven 
epiteelin läpäisevyysesteen häiriö. Mekanis­
meiltaan se muistuttaa atooppista ihottumaa 
ruokatorven epiteelillä (1).
Mielenkiintoista on, että immunoglobuliini 
E:n (IgE) estohoidolla (omalitsumabi) ei ole ha­
vaittu olevan vaikutusta potilaiden oireisiin tai 
ruokatorven eosinofiilien lukumäärään (23). Tä­
mä viittaa siihen, ettei IgE ole välittävä tekijä 
taudin mekanismeissa. Tautia sairastavilla tode­
taan monesti kohonneita ruoka­ainekohtaisia 
IgE­pitoisuuksia liittyen ruoka­allergioihin, 
mutta niiden yhteys tulehdustilaan ruokatorves­
sa on heikko.
Estämällä interleukiini 5:n (IL­5) toimintaa 
(reslitsumabi, mepolitsumabi) saadaan eosino­

















































































































Tautia epäiltäessä tehdään yläsuolikanavan 
tähystys ja otetaan koepalat.
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hennettyä, mutta vaikutus oireisiin on ollut vaa­
timaton (24). Lasten pitkäaikaishoidosta on 
 raportoitu pieni tutkimus, jossa neljä potilasta 
12:sta oli käyttänyt reslitsumabia yhdeksän vuo­
den ajan. Näiden potilaiden oireet ja ruokator­
ven eosinofiilit olivat lähes hävinneet viimei­
simmässä kontrollissa (25).
Oireet ja diagnoosi
Lapsilla ja aikuisilla on esitetty olevan eroa­
vaisuuksia taudin oireissa (taulukko 1), ja yksi­
löiden välillä on runsaasti vaihtelua (26,27). 
Yksi tyypillinen ensioire kaikenikäisillä on li­
hanpalan juuttuminen ruokatorveen, jolloin 
koepalojen ottaminen ruokatorvesta on aina 
tarpeen. Tautia esiintyy kaikenikäisillä, mutta 
tyypillisin sairastumisikä on 20–40 vuotta (28).
Diagnoosi perustuu oireisen poti laan 
yläsuoli kanavan tähystystutkimuksessa ruoka­
torven limakalvolta otettujen kudosnäytteiden 
eosinofiilien lukumäärään. Diagnostisena kri­
teerinä on yli 15 eosinofiilin esiintyminen näkö­
kentässä (taulukko 2) (29,41). Näytteitä tulee ot­
taa vähintään kuusi, 2–3:lta eri korkeudelta ruo­
katorvesta.
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le tyypillisiä muutoksia, kuten turvotusta, ren­
gasmaista ahtaumaa, vaaleita läiskiä, uurteita 
tai haavaumia. Hyvin harvoin tähystystutkimus 
näyttää silmämääräisesti normaalilta (27) (kuva 
1). Radiologiset tutkimukset eivät ole diagnosti­
sia eosinofiilisessa ruokatorvitulehduksessa, 
mutta bariumilla tehdyssä ruokatorven varjo­
ainekuvauksessa saatetaan havaita tautiin viit­
taavia kapeita haavaumia tai kaventumia (27).
Kolme erilaista hoitolinjaa
Hoitosuositukset eivät ole täysin vakiintuneita. 
Tällä hetkellä käytössä ovat välttämisruokavalio 
(erityisesti lapsilla), paikallisesti vaikuttavat kor­
tikosteroidit (taulukko 3) ja protonipumpun es­
täjät (27). Interleukiini 5:n estäjien (reslitsuma­
bi, mepolitsumabi) käytöstä eosinofiilisen 
ruoka torvitulehduksen hoidossa ei ole suosituk­
sia, ja käyttökokemus on vähäistä.
Erilaisia välttämisruokavalioita on tutkittu ak­
tiivisesti taudin hoitona. Espanjalaisessa moni­
keskustutkimuksessa potilaista 56/130 (43 %) 
saavutti remission kuuden viikon ruokavalio­
hoidolla, jossa vältettiin kahta ruoka­ainetta 
(maito ja gluteeni) (30).
Välttämisruokavalioiden suunnittelussa pe­
rinteisten ihopistokokeiden osuvuus on heikko 
(31–34). Tämä viittaa eosinofiilisen ruokatorvi­
tulehduksen mekanismeihin, joissa IgE ei ole 
hallitsevana tekijänä. Kokemuksemme mukaan 
IgE­tasojen mittaaminen on harvoin hyödyksi. 
Välttämisruokavalioiden vaikutuksen arviointi 
edellyttää toistuvia mahantähystystutkimuksia, 
ja ruokavaliorajoitukset saattavat heikentää elä­
mänlaatua (35).
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musterapeutin ohjeistamina turvallinen vaihto­
ehto sairauden hoidossa. Erityisesti lapsipotilai­
den kohdalla on kasvun turvaamiseksi varmis­
tettava riittävä energian ja ravintoaineiden saan­
ti (35). Tautiin liittyvien syömisvaikeuksien 
vuoksi ravitsemusterapeutti on tärkeä osa 
moni ammatillista hoitotiimiä.
Nieltävien paikallisesti vaikuttavien kortikos­
teroidien, kuten budesonidin ja flutikasonipro­
pionaatin, on osoitettu rauhoittavan kroonista 
tulehdusta tehokkaasti lyhyellä aikavälillä 
(36,37). Lapsilla nieltävä flutikasonipropionaatti 
pienillä lääkeannoksilla on näyttänyt olevan te­
hokas vajaan kahden vuoden seurannassa il­
man viitettä kasvun hidastumasta (38). Viimei­
simmän tutkimuksen mukaan joillakin eosino­
fiilistä ruokatorvitulehdusta sairastavilla lapsilla 
kasvu saattaa kuitenkin olla jo diagnoosivai­
heessa hidastunut ja kortikosteroidilääkitys voi 
hidastaa kasvua (39).
Potilaat saattavat joutua käyttämään saman­
aikaisesti inhaloitavia kortikosteroideja astmaan 
ja kortikosteroidivoiteita atooppisen ihottuman 
hoitoon, jolloin kumulatiivinen kortikosteroidi­
annos voi kasvaa suureksi erityisesti lapsipoti­
lailla.
Protonipumpun estäjille on eosinofiilisen 
ruokatorvitulehduksen yhteydessä esitetty kir­
jallisuudessa kaksi roolia. Varhaislapsuudessa 
käytettynä PPI­lääkkeillä näyttää olevan taudin 
riskiä lisäävä vaikutus (11), mutta niitä käyte­
tään myös taudin hoidossa. Potilaalla saattaa ol­
la eosinofiilisen ruokatorvitulehduksen lisäksi 
refluksisairaus, joka voi voimistaa ruokatorvi­
tulehduksen oireita (28).
Vuonna 2016 julkaistussa meta­analyysissa 
jopa puolet eosinofiilistä ruokatorvitulehdusta 
sairastavista potilaista saavutti remission PPI­
lääkityksellä, mutta tähän tulokseen on syytä 
suhtautua varauksella (40). PPI­lääkityksen te­
hosta on julkaistu joukko heterogeenisiä 
heikko laatuisia tutkimuksia, joiden tuloksissa 
saattaa olla positiivista julkaisuharhaa (40).
Eosinofiilisestä ruokatorvitulehduksesta tun­
netaan protonipumpun estäjiin reagoiva tauti­
muoto (proton pump inhibitor ­responsive eso­
phageal eosinophilia, PPI­REE), jota tutkitaan 
aktiivisesti (29,41). Eotaksiini 3 on tärkein eosi­
nofiilejä ruokatorven limakalvolle houkutteleva 
tekijä (kuvio 1). On viitteitä, että PPI­lääkkeiden 
tulehdusta hillitsevillä ominaisuuksilla on vai­
kutusta eosinofiiliseen ruokatorvitulehdukseen 
	TAuluKKo	1.
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ruokatorven limakalvon eotaksiini 3:n erityksen 
vähenemisen kautta (42).
Eosinofiilinen ruokatorvitulehdus näyttää ja­
kautuvan kolmeen päätyyppiin, jotka eroavat 
toisistaan geneettisesti, kliinisesti ja histologi­
sesti. Mahdollisesti tulevaisuudessa hoito pysty­
tään räätälöimään potilaskohtaisesti taudin ala­
tyypin mukaan (43,44).
Käytännön ohjeita aikuispotilaiden hoitoon
Osa aikuispotilaista saa hyvän vasteen protoni­
pumpun estäjistä.  Aiemmin suotuisasti 
protoni pumpun estäjiin reagoivia tautimuotoja 
pidettiin erillisenä sairautena. Nykykäsityksen 
mukaan kyse on samasta sairaudesta. Hoidon 
voi hyvin aloittaa PPI­lääkkeillä esimerkiksi his­
tologista varmistusta odoteltaessa.
Niille potilaille, jotka saavat hyvän vasteen 
protonipumpun estäjistä, lääkitystä voidaan tar­
vittaessa jatkaa estohoitona annosta vähitellen 
pienentäen. Myös paikallinen kortikosteroidi on 
tehokas hoito aikuisilla. Hoidon pituus tutki­
muksissa on ollut 2–12 viikkoa. Lääkkeenä voi 
käyttää kortikosteroidisuihkeita nieltyinä tai vis­
kooseja suspensioita nieltyinä (taulukko 3).
Hyvän vasteen saaneille hoitoa voidaan tarvit­
taessa jatkaa estohoitona puolitetulla annoksel­
la. Haittavaikutuksena voi olla kandidaesofagiit­
ti. Pitkäaikaisen estohoidon aiheet ovat yksilölli­
siä ja riippuvat oireiden voimakkuudesta ja ti­
heydestä.
Allergiatesteillä on vähäinen ja kiistanalainen 
merkitys taudin hoidossa. Empiirisellä kuuden 
ruoka­aineen välttämisellä saadaan remissio 
noin 75 %:lle. Vältettäviä ruoka­aineita ovat 
maito, vehnä, kananmuna, soija, pähkinät, kala 
ja äyriäiset. Moni potilas kokee tiukan dieetin 
noudattamisen hankalaksi, ja osa potilaista hyö­
tyy välttämällä vain joitakin mainituista ruoka­
aineista (esimerkiksi pähkinät) (45).
Jos potilaan nielemisvaivat eivät helpota lää­
kityksellä, on syytä tarkistaa, onko histologinen 
remissio saavutettu. Endoskooppinen ja histolo­
ginen vaste hoidolle suositellaan tarkistettavaksi 
6–12 viikon kuluttua hoidon aloituksesta. Eten­
kin jos koepaloissa ei ole enää merkittävää eosi­
nofiilimäärää, oireet saattavat johtua ruokatorvi­
tulehduksen aiheuttamista striktuuroista tai 
ruokatorven kaventumisesta. Vaikeissa ruoka­
torven ahtaumissa saatetaan tarvita tähystykses­
sä tehtävää laajennushoitoa (27,45).
Ennuste
Eosinofiilisen ruokatorvitulehduksen ennuste 
on kirjallisuudessa ristiriitainen vaihtelevien 
tutkimusmenetelmien vuoksi. Sairaus on 
krooni nen, mutta sen ennuste on ollut suhteel­
lisen hyvä oireita mitattaessa (3).
Histologisissa tutkimuksissa hoitamaton eo­
sinofiilinen ruokatorvitulehdus näyttää useim­
milla potilailla vuosien saatossa muuttuvan ruo­
katorven tulehdustilanteesta enemmän fibroot­
tiseen tautimuotoon, mikä lisää riskiä ruokator­
ven ahtaumien muodostumiselle ja ruoan juut­
tumiselle ruokatorveen (3,46–49).
Diagnostinen viive oli eräässä 721 potilasta 
sisältäneessä tutkimuskohortissa keskimäärin 
6,6 vuotta (46). Diagnostisen viiveen pidentymi­
nen kasvattaa ruokatorven ahtauman riskiä 9 % 
vuodessa (46). Tämän vuoksi taudin diagno­
sointi on tärkeää, ja histologisesti varmistettu 
ruokatorvitulehdus tulee hoitaa oireiden mää­
rästä riippumatta.
Lopuksi
Eosinofiilinen ruokatorvitulehdus on uusi sai­
raus, joka on tunnistettu vasta 25 vuotta sitten. 
Sen esiintyvyys kasvaa nopeasti (2,3). Mahdolli­
siksi selittäviksi tekijöiksi on mietitty hygienia­
hypoteesia, mikrobiomin dysbioosia, erilaisia 
ympäristötekijöitä, Helicobacter pylorin vähen­
tymistä, gastroesofageaalisen refluksin yleisty­
mistä ja protonipumpun estäjien käyttöä (50). 
Viimeisin tarjoaa houkuttelevan ajallisen yhtey­
den, koska ensimmäinen protonipumpun estä­
jä tuli markkinoille Yhdysvalloissa vuonna 
1989, ja neljä vuotta myöhemmin eosinofiilinen 
ruokatorvitulehdus tunnistettiin omaksi sairau­
dekseen.
Nykykäsityksen mukaan protonipumpun es­
täjien eräät vaikutusmekanismit, jotka voivat 
mahdol l i ses t i  va ikut taa  eos inof i i l i sen 
ruokatorvi tulehduksen kehitykseen (muutokset 
mahahappojen kykyyn pilkkoa proteiineja, ma­
han läpäisevyyden lisääntyminen ja mikrobio­
min muutokset) (13–16), poikkeavat lääkkeen 
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vaikutusta taudin hoidossa (refluksitaudin hal­
linta ja tulehduksen vähentäminen) (27,41). Tä­
mä saattaa selittää protonipumpun estäjien 
kahtiajakoisen roolin eosinofiilisen ruokatorvi­
tulehduksen yhteydessä (50).
Eosinofiilinen ruokatorvitulehdus liittyy vah­
vasti atooppisiin sairauksiin, joten allergiapoti­
lailta on hyvä kysyä myös nielemisvaikeuksista. 
Mikäli epäily taudista herää, potilas tarvitsee tä­
hystystutkimuksen diagnoosin asettamiseksi. 
Lapsipotilailla tämä tarkoittaa pediatrin tai las­
ten gastroenterologin arviota tähystystarpeesta. 
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